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Ischemie cerebrate : 
quelle imagerie et quel bilan 
etiologique? 

Une imagerie en urgence est indispensable pour diagnostiguer 
et distinguer accidents hemorragiques et accidents ischemiques. 
L'IRM permet de visualiser le cerveau recemment ischemie (sequence 
de diffusion), I'occlusion arterielle (angio-IRM) et la zone d'hypoperfusion 
(sequence de perfusion). Plus sensible, elle doit etre preferee 
a la tomodensitometrie chaque fois que possible, surtout 
dans les premieres heures. 


Catherine Oppenheim*, Catherine Lamy** r Jean-Louis Mas**, Jean-Frangois Meder* 


S i la distinction entre ischemie et hemorragie cerebrale 
est possible depuis rutilisation de la tomodensitome- 
trie dans les annees 1970, il a fallu attendre le deve- 
loppement de l’imagerie par resonance magnetique 
(IRM) pour permettre de visualiser, en routine clinique, le 
cerveau recemment ischemie (sequence de diffusion), 
focclusion arterielle (angio-IRM) et de la zone d’hypo- 
perfusion (sequence de perfusion). L’IRM a ainsi profon- 
dement modifie l’approche diagnostique et therapeutique 
des infarctus cerebraux. La precision anatomique vascu- 
laire et la possibility de quantification de la perfusion 
expliquent le regain d’interet pour la tomodensitometrie 
multibarettes. Dans cette revue, le point est fait sur la 
semiologie en imagerie des accidents vasculaires, sur la 


place de chacune de ces techniques pour le diagnostic 
d’accident vasculaire cerebral, sur l’apport de l’explora- 
tion ultrasonographique transcranienne et la place des 
techniques d’imagerie dans le bilan etiologique. 

CONFIRMER LE DIAGNOSTIC D'INFARCTUS 
CEREBRAL ET PRECISER SON MECANISME 

Tomodensitometrie 

Tomodensitometrie sans injection 

En cas de suspicion d’accident vasculaire, si l’on choisit 
d’utiliser la tomodensitometrie, on realise dans un pre- 
mier temps un examen sans injection de produit de 
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GKU Infarctus dans le territoire 
de I'artere cerebrale moyenne 
gauche. 

Tomodensitometrie sans injection 
realise 6 heures apres la survenue 
brutale d'une aphasie et d'une 
hemiplegie droite. Hyperdensite 
spontanee de la terminaison 
carotidienne gauche avec un aspect 
de « trop belle artere » (fleche noire) 
du a la presence d'un thrombus 
intra-arteriel. Hypodensite corticale 
entraTnant une perte de la 
differentiation entre substance 
blanche et substance grise, un 
effacement du noyau lenticulaire 
gauche (fleche blanche) par rapport 
au noyau droit gui est bien visible 
(pointilles noirs). Les limites de 
I'hypodensite sont nettes (territoire 
superficiel et profond de I'artere 
cerebrale moyenne gauche, pointilles 
blancs) avec effacement des sillons. 


contras te. L’objectif est d’eliminer une hemorragie cere- 
brale. Cette derniere se traduit par une hyperdensite 
spontanee homogene et bien limitee, associee a un effet 
de masse. En l’absence d’hemorragie, on cherche des 
signes d’oedeme cytotoxique, present en cas d’infarctus 
cerebral d’origine arterielle (fig. 1). Au scanner, Foedeme 
est responsable d’une diminution de densite. 1 Dans les 
premieres heures suivant une occlusion arterielle, l’hypo- 
densite de Foedeme cytotoxique, qui predomine dans la 
substance grise, est souvent difficile a detecter. Elle se tra- 
duit par une perte du contraste normalement visible entre 
les densites de la substance blanche et de la substance 
grise ou dedifferenciation blanc/ gris. Lorsque l’ischemie 
siege dans le territoire profond de I’artere cerebrale 
moyenne, elle entrame une perte de la visibilite normale 
du noyau lenticulaire. L’effet de masse est souvent 
modere dans les premieres heures, et se traduit par un 
effacement des sillons de la convexite. 

La detection de ces signes depend de plusieurs fac- 
teurs. Le premier est le delai de realisation de l’examen 
par rapport au debut des symp tomes, I’hypodensite etant 
d’autant plus marquee que l’ischemie est severe et dura- 
ble. La taille de la lesion, sa topographie, la presence de 
lesions anciennes, la qualite de l’appareil utilise et la for- 
mation de l’examinateur sont autant de parametres qui 
influencent la sensibilite du scanner pour la detection de 
l’ischemie cerebrale. II faut aussi chercher des signes 
directs d’occlusion arterielle, qui, si elle existe, precede 
l’apparition des anomalies parenchymateuses. Un throm- 
bus intra-arteriel frais est responsable de l’augmentation 
de densite de I’artere occluse (aspect de trop belle artere) 
[fig. 1]. Aim d’eviter les diagnostics par exces, il est impor- 
tant de comparer la densite de I’artere suspecte a celle des 
autres arteres intracraniennes non calcifiees qui sont, 
physiologiquement, de densite legerement plus elevee 


que le parenchyme cerebral. Si ces signes precoces peu- 
vent aider au diagnostic positif d’infarctus cerebral aigu, 
ils peuvent manquer. Lorsqu’ils sont presents, ils souffrent 
d’une reproductibilite modeste d’un observateur a l’autre. 
Done, dans les six premieres heures, le scanner est sou- 
vent decevant (normal ou subnormal) pour affirmer le 
diagnostic d’infarctus cerebral, ce qui explique les erreurs 
diagnostiques. 

Angioscanner 

La tomodensitometrie cerebrale sans injection peut 
etre couplee a une etude des arteres intracraniennes 
(angioscanner) et de la perfusion cerebrale. L’ angio- 
scanner arteriel consiste en une acquisition spiralee de cou- 
pes fines centrees sur le polygone de Willis, lors du passage 
intra-arteriel de produit de contraste iode injecte par voie 
intraveineuse. Lorsqu’il retrouve une occlusion arterielle, 
l’angio scanner permet de confirmer, dans le meme temps, 
l’origine arterielle du deficit, point fondamental en cas de 
tomodensitometrie « normale ». A la phase aigue, l’interet 
de la tomodensitometrie repose sur les points suivants : sa 
grande accessibility, son utilisation comme examen de 
l re intention lors des essais therapeutiques qui ont montre 


I EST NOUVEA 


•) L'IRM est aussi sensible que le scanner pour le diagnostic 
d'hematome aigu. 

: y La sequence de diffusion montre un infarctus cerebral 
chez plus de 1/3 des patients suspects d'AIT. 

: y Le scanner multibarettes, peut, comme FIRM de perfusion, 
apprecier le risque d'extension de I'infarctus. 
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IS CHEMIE CEREBRALE QUELLE IMAGERIE ET QUEL BILAN ET1QLQGIQUE ? 


l’efficacite des agents de thrombolyse dans les trois pre- 
mieres heures, et sa valeur pronostique. En effet, une 
hypodensite tomodensitometrique preco cement etendue 
est associee a un tres mauvais pronostic. 

Tomodensitometrie de perfusion 

Cette technique, proche de 1’IRM de perfusion, realise 
une acquisition sequentielle de l’encephale pour suivre, 
dans le temps, le passage intravasculaire d’un bolus de 
produit de contraste iode, injecte par voie intraveineuse. 2 
Grace au scanner multibarettes, il est aujourd’hui possible 
de realiser cette acquisition a plusieurs niveaux de l’ence- 
phale (4 a 6 coupes). En effet, dans les zones hypoperfu- 
sees, le bolus de contraste apparait en quantite moindre, 
de faqon retarde, et avec un temps de transit allonge par 
rapport au parenchyme normalement perfuse. Des para- 
metres hemodynamiques (debit sanguin cerebral, volume 
sanguin. . .) peuvent ensuite etre calcules a partir des ima- 
ges natives au moyen de logiciels dedies. Si cette tech- 
nique ne permet pas, aujourd’hui, de couvrir l’ensemble 
de l’encephale et est moins validee que 1’IRM de perfu- 
sion, elle n’en est pas moins tres prometteuse, en particu- 
lier pour imager la zone de penombre ischemique a risque 
d’extension de l’infarctus a la phase aigue. 

Imagerie par resonance magnetique 

La mise au point de nouvelles sequences d’IRM, diffu- 
sion, perfusion et angio-IRM, a bouleverse la prise en 
charge radiologique des patients suspects d’accident vas- 
culaire cerebral. 3 II est important de souligner que FIRM, 
avec ses sequences dites conventionnelles (Tl, T2, T2*), 
permet de distinguer sans ambigui’te les hemorragies 


cerebrales des infarctus non hemorragiques. En effet, 
dans les premieres heures, les hemorragies sont en hyper- 
signal sur les sequences FLAIR ou T2, en hyposignal dis- 
cret en Tl et, surtout, c’est la presence d’hyposignal sur les 
sequences en echo de gradients (T2*), qui signe la pre- 
sence d’un saignement recent (fig. 2). 4 6 L’lRM est actuel- 
lement l’examen de choix pour le diagnostic de throm- 
bose veineuse cerebrale ( v , . encadre). 

Imagerie de diffusion 

L’imagerie de diffusion repose sur la mesure des depla- 
cements des molecules d’eau qui sont restreints en cas 
d’oedeme cytotoxique d’origine ischemique. 7,8 En moins 
d’une minute de temps d’acquisition, les sequences de dif- 
fusion permettent d’affirmer le diagnostic d’infarctus 
cerebral d’origine arterielle, avec une excellente sensibi- 
lite, meme dans les toutes premieres heures. La presence 
d’un hypersignal franc sur les images de diffusion dans les 
jours qui suivent la survenue d’un deficit brutal est tres 
specifique du diagnostic d’ischemie d’origine arterielle 
(fig. 3 et 4). En revanche, en presence d’un deficit neuro- 
logique persistant, une imagerie de diffusion normale 
rend tres improbable le diagnostic d’infarctus cerebral. 
L’absence d’hypersignal en diffusion, voire l’existence 
d’un hyposignal (oedeme vasogenique = extracellulaire), 
au decours d’un deficit neurologique recent oriente vers 
d’autres diagnostics : lesions tumorales, encephalites, 
ischemie d’origine veineuse. . . 

Angiographie par resonance magnetique 

L’angio-IRM des arteres intracraniennes repose sur la 
technique dite en temps de vol, selon laquelle le sang cir- 



IM11Z3 Hemorragie cerebrale et intraventriculaire. 

Imagerie par resonance magnetique realisee 2 heures apres la survenue brutale d'un deficit de I'hemicorps gauche. La sequence 
cle du diagnostic est le T2* qui montre des hyposignaux en rapport avec des produits de degradation de I'hemoglobine 
(fleche). L'hemorragie est en hypersignal en sequence FLAIR ce qui permet aussi de la distinguer d'un infarctus, non visible 
en FLAIR au stade hyperaigu. Son signal est heterogene en diffusion. Une hemorragie intraventriculaire est egalement visible 
en FLAIR (tete de fleche). Un controle tomodensitometrique realise le lendemain montre une extension de l'hemorragie et de 
I'effet de masse. A noter la presence d'un hyposignal punctiforme en T2* (encadre), temoignant d'un microsaignement ancien. 
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IRM et infarctus cerebral aigu. 

Imagerie par resonance magnetique effectuee 2 heures apres un deficit brutal de I'hemicorps gauche. La normalite des 
sequences T2* et FLAIR elimine une hemorragie cerebrale. L'hypersignal en diffusion dans le territoire de I'artere cerebrale 
moyenne droite confirme la suspicion d'infarctus cerebral. Occlusion proximale de I'artere cerebrale moyenne droite. 


culant apparait en hypersignal sans injection de gadoli- 
nium. Ainsi, une interruption du signal arteriel traduit soit 
une occlusion arterielle, soit un important ralentissement 
arteriel. A la phase aigue d’un infarctus, l’angio-IRM cher- 
che le site de l’occlusion intracranienne (occlusion caroti- 
dienne, occlusion proximale de I’artere cerebrale 
moyenne, artere basilaire. . .) [fig. 3]. Enfin, l’angio-IRM 
intracranienne cherche des stenoses multiples dans le 
cadre d’une angiopathie. 

Sequences de perfusion 

Les sequences de perfusion permettent d’approcher 
les aspects physiopathologiques de l’ischemie cerebrale et 
apportent des elements pronostiques. 2 9 On peut schema- 
tiquement rapprocher la zone en hypersignal en diffusion 
de la zone d’ischemie irreversible. Ainsi, a la phase aigue, 
le volume des anomalies de signal en imagerie de diffu- 
sion, facilement mesurable du fait de l’excellent contraste 
des lesions, est inversement correle au pronostic fonction- 
nel. En phase aigue, un complement d’information peut 
etre apporte par les sequences de perfusion qui etudient 
la cinetique de progression du produit de contraste 
(gadolinium). 10 Le risque d’extension de fmfarctus serait 
d’autant plus important qu’existent des zones de tissu 
cerebral normales en diffusion, mais anormales sur les 
sequences de perfusion ( mismatch perfusion/ diffusion 
des Anglo-Saxons) [fig. 5]. L’IRM devrait, grace a une 
meilleure selection des patients, permettre d’elargir la 
fenetre therapeutique de la thrombolyse. 


Enfin, l’imagerie de diffusion semble etre la technique 
de choix pour l’imagerie des deficits neurologiques tran- 
sitoires (accidents ischemiques transitoires) spontane- 
ment regressifs, d’origine presumee vasculaire. En effet. 



IMlllil Infarctus profond recent. 

Imagerie par resonance magnetique effectuee 24 heures 
apres la survenue brutale d'un deficit de I'hemicorps gauche. 
Multiples anomalies de signal de la substance blanche 
periventriculaire en sequence FLAIR, sans distinction des 
lesions anciennes ou recentes. Seule une lesion, en hypersignal 
sur I'imagerie de diffusion (fleche), correspond a une ischemie 
recente et permet d'expliquer la symptomatologie clinique. 


une lesion ischemique cerebrale est visible chez environ 
la moitie de ces patients, avec une frequence qui aug- 
mente avec la duree des signes cliniques. Lorsqu’elle 
retrouve une lesion ischemique recente, 1’IRM permet de 
confirmer l’origine vasculaire du deficit 

EN PRATIQUE, QUELLE IMAGERIE PROPOSER 
DEVANT UNE SUSPICION CLINIQUE 
D'ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL? 

Une imagerie cerebrale est indispensable en urgence 
pour: 1. confirmer le diagnostic d’accident vasculaire 
cerebral; 2. distinguer une hemorragie cerebrale d’un 
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ISCHEMIE CEREBRALE QUELLE IMAGERIE ET QUEL BILAN ETIOLOGIQUE ? 


Thromboses veineuses cerebrales 


B ien que beaucoup plus rares 
que les infarctus d'origine 
arterielle, les thromboses vei- 
neuses cerebrales represented 
une cause non negligeable d'ac- 
cident vasculaire cerebral. 1 Le 
mode de debut de ces throm- 
boses est le plus souvent sub- 
aigu, plus rarement aigu ou 
chronique. La semiologie Cli- 
nique associe de fagon diverse: 
des signes focaux (deficit consti- 
tue, transitoire et/ou crise epilep- 
tique) ; des signes d'hyperten- 
sion intracranienne (cephalees 
quasi constantes, oedeme papil- 
laire, parfois paralysie oculomo- 
trice par atteinte du VI [nerf cra- 
nien oculomoteur externe]); des 
signes d'encephalopathie diffuse 
(confusion, troubles de la cons- 
cience allant jusqu'au coma). Les 
formes trompeuses ou pauci- 
symptomatiques sont frequen- 
tes, les cephalees pouvant resu- 
mer la presentation clinique. La 
thrombose du sinus caverneux 
realise un tableau distinct, asso- 
ciant un chemosis et une ophtal- 
moplegiedouloureuse. 


Le diagnostic de thrombose 
veineuse cerebrale repose sur la 
neuro-imagerie. La tomodensito- 
metrie, examen de debrouillage 
tres souvent demande en pre- 
miere intention, ne permet d'affir- 
mer le diagnostic que lorsqu'elle 
montre, sans injection, I'hyper- 
densite spontanee du sinus 
thrombose (signe du triangle 
dense en cas de thrombose du 
sinus longitudinal superieur) et, 
apres injection, le rehaus-sement 
de la paroi du sinus contrastant 
avec I'absence d'opacification de 
la lumiere thrombosee (signe du 
delta ou du triangle vide). Les 
autres anomalies, plus frequen- 
tes, ne sont pas specifiques: 
hypodensite parenchymateuse 
correspondant a de I'oedeme ou a 
un infarctus veineux, hyperden- 
site en cas d'hemorragie, aspect 
de petits ventricules... La tomo- 
densitometrie est normale dans 
environ 20 % des cas, ce qui n'eli- 
mine pas le diagnostic. 

L'IRM est actuellement I'exa- 
men de choix pour le diagnostic 
de thrombose veineuse cere- 


brale. El le montre a la fois la 
thrombose (v. figure), ses conse- 
quences sur le parenchyme et 
parfois la cause sous-jacente. 
L'anomalie de signal est variable 
selon I'age de la thrombose et la 


sequence: avant le 5 e jour, isosi- 
gnal T1, hyposignal T2; hypersi- 
gnal T1 et T2 au cours des 2 e et 3 e 
semaines; apres la 3 e semaine, 
I'hypersignal peut disparaTtre 
en T1 mais persister en T2, la 



FLAIR T2* 


Figure Thrombophlebite du sinus lateral droit. 

Imagerie par resonance magnetique demandee pour 
cephalees et confusion. CEdeme parenchymateux 
sous-cortical temporo-occipital droit en sequence FLAIR 
avec remaniements hemorragiques en sequence T2* 

(tete de fleche). Thrombose recente du sinus lateral droit 
se traduisant par I'absence de remplissage du sinus veineux 
par le gadolinium (Gd) et par une anomalie de signal 
discrete en T2*. 


infarctus. L’IRM est preferee a la tomodensitometrie 
chaque fois que possible, en raison de sa meilleure sensi- 
bilite pour la detection de l’ischemie, en particulier dans 
les premieres heures. Apres elimination de l’hemorragie 
cerebrale, elle confirme, grace aux sequences de diffusion, 
une ischemie cerebrale aigue, precise sa topographie, le 
nombre et I’age des lesions. Dans le meme temps d’exa- 
men, l’imagerie du parenchyme est couplee a une angio- 
IRM du polygone de Willis a la recherche d’une occlusion 
arterielle et, si possible, a une sequence de perfusion qui 
permet d’evaluer le retentissement hemodynamique de 
l’occlusion. L’ensemble des donnees d’imagerie permet, a 
cote des donnees cliniques et paracliniques, de poser au 
mieux l’indication d’une thrombolyse. En cas de non- 
accessibilite ou de contre-indication a 1’IRM, une tomo- 
densitometrie cerebrale est realisee. Elle permet facile- 
ment de faire le diagnostic positif d’hemorragie cerebrale. 


En I’absence d’hemorragie, c’est souvent par sa normalite, 
associee a un deficit de survenue brutale, que repose le 
diagnostic d’infarctus cerebral a la phase aigue. Selon 
l’appareillage tomodensitometrique dont dispose le pla- 
teau technique, cet examen peut etre couple a un angio- 
scanner du polygone de Willis et a une tomodensitome- 
trie de perfusion. 

Si le patient est adresse au-dela de la 6 e heure, la strate- 
gic diagnostique est assez semblable. L’ischemie arterielle 
est alors plus facile a diagnostiquer en tomodensitometrie. 
Toutefois, cet examen est decevant pour l’ischemie du 
tronc cerebral et les petites lesions, et il est difficile de dis- 
tinguer les lesions anciennes des lesions ischemiques 
recentes. L’IRM confirme le diagnostic (fig. 4) et, dans cer- 
tains cas, oriente le bilan etiologique (lesions ischemiques 
dans plusieurs territoires arteriels suggerant un meca- 
nisme embolique). Elle participe au diagnostic differentiel 
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repermeabilisation se tradui- 
sant par un isosignal. Les 
sequences en T2* sont particu- 
lierement sensibles pour la 
detection du thrombus visible 
sous la forme d'un hyposignal 


marque. En cas de doute dia- 
gnostique, une sequence volu- 
mique avec injection de gado- 
linium confirme I'absence d'opa- 
cification du sinus thrombose. 
L'interet diagnostique des se- 


quences de diffusion (thrombus 
visualise sous forme d'un 
hypersignal) et des sequences 
en echo de gradient (thrombus 
en hyposignal) est actuelle- 
ment a I'etude. L'absence de 
systematisation arterielle, la 
topographie volontiers sous- 
corticale de I'oedeme intrapa- 
renchymateux avec stigmates 
hemorragiques est I'aspect le 
plus frequent. L'angiographie 
conventionnelle n'est realisee 
qu'en cas de doute ou de suspi- 
cion de thrombose isolee d'une 
veine corticale. La valeur du 
dosage des D-dimeres chez les 
patients suspects de throm- 
bose veineuse cerebrale est 
encore mal etablie. Des D-dime- 
res normaux n'excluent pas le 
diagnostic. 

Les causes de thromboses 
veineuses cerebrales sont mul- 
tiples. Elies incluent toutes les 
causes de thromboses veineu- 
ses peripheriques (maladies 
systemiques, cancers, hemopa- 
thies, thrombo-philies, medica- 
ments, post-partum...) auxquel- 


les s'ajoutent des causes locales 
(infections, traumatismes cra- 
niens, tumeurs cerebrales...). 
Les thromboses veineuses 
cerebrales restent de cause 
indeterminee, malgre un bilan 
etiologique pousse, dans 20 a 
30% des cas. 

Devolution est le plus sou- 
vent favorable. Des evolutions 
defavorables, parfois de faqon 
tres rapide, sont toutefois pos- 
sibles, ce qui implique la confir- 
mation la plus rapide possible 
du diagnostic et la mise en 
route immediate du traitement 
adapte. Celui-ci repose sur I'he- 
parine, y compris lorsqu'il existe 
des lesions hemorragiques, 
associe au traitement sympto- 
matique et au traitement de la 
cause. La thrombolyse est un 
traitement d'exception, a reser- 
ver aux formes qui s'aggravent 
malgre un traitement medical 
bien conduit. 

1. Crassard I, Bousser MG. 

Thromboses veineuses cerebrales: 

mise au point. Rev Med Interne 

2006:27:117-24. 



en cas de lesions non ischemiques (tumeur, abces, patho- 
logie anorganique, deficit post-critique). Les sequences de 
perfusion ne sont, a ce stade, pas indispensables. 

PRECISER LA CAUSE DE L'INFARCTUS 

CEREBRAL 


Une fois le diagnostic d’infarctus cerebral confirme, le 
bilan etiologique est une etape cruciale qui conditionne la 
prise en charge immediate et la prevention secondaire. 11 II 
doit done etre realise le plus tot possible. A la phase aigue 
(avant 6 heures), ce bilan est habituellement differe pour 
ne pas retarder la decision de thrombolyse. Le diagnostic 
etiologique des accidents vasculaires cerebraux necessite 
une bonne connaissance des causes d’infarctus cerebral et 
de leurs circonstances de survenue. II repose avant tout 
sur les examens complementaires, bien que la semiologie 


neurologique et l’examen clinique fournissent souvent 
des elements d’orientation utiles. 

Les principales causes 

Les causes d ’infarctus cerebral sont nombreuses, mais 
trois d’entre elles dominent par leur frequence : l’athero- 
sclerose ; les petits infarctus profonds (« lacunes ») lies a 
la lipohyalinose, maladie des petites arteres perforantes 
du cerveau ; et les embolies d’origine cardiaque 
( i ). tableau). 

Atherosclerose 

C’est l’une des causes majeures d’infarctus cerebral. 
Les principaux arguments cliniques en sa faveur sont la 
presence de facteurs de risque de l’athero sclerose, d’un 
souffle sur un trajet arteriel, en particulier carotidien, et 
d’autres localisations atherosclereuses. Si le critere exige 
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ISCHEMIE CEREBRALE QUELLE IMAGERIE ET QUEL BILAN ETIOLOGIQUE ? 


Principales causes des infarctus cerebraux 


ARTERIOPATHIES 

Atherosclerose 

Angeites associees a des maladies de systeme: lupus 

Angiopathies non atherosclereuses 

erythemateux dissemine, syndrome de Gougerot-Sjogren, 
maladie de Behget, sarcoTdose... 

Lipohyalinose 

Angeites associees a des cancers 

Angiopathies non inflammatoires 

Angeites associees a la prise de medicaments ou drogues 

Dissection des arteres cervicales et cerebrales 

Angiopathies infectieuses 

Autres: dysplasies arterielles (dolicho-ectasies arterielles, 
dysplasie fibro-musculaire, hypoplasie), arteriopathie post- 
radique, syndrome moya-moya, syndrome de Sneddon, 
syndromes cutaneo-vasculaires... 

Syphilis, tuberculose, meningites bacteriennes, 
endocardites, neuroborreliose... 

Zona, sida, cytomegalovirus, varicelle 

Angiopathies inflammatoires 

Cysticercose, rickettsiose, mycoplasme, paludisme 

Angeite isolee du systeme nerveux central 

Angiopathie cerebrate reversible 

Angeites systemiques: arterite de Takayasu, arterite de 

Horton, periarterite noueuse et syndromes apparentes... 

Post-partum, toxemie, medicaments ou drogues, 
hypertension paroxystique, idiopathique 


CARDIOPATHIES EMBOLIGENES 

Troubles du rythme cardiaque 

Thrombus/dyskinesie ventriculaire gauche 

Fibrillation auriculaire, maladie de I'oreillette 

Autres causes 

Anomalies valvulaires 

Cardiomyopathies non ischemiques 

Retrecissement mitral 

Tumeurs intracardiaques: myxome de I'oreillette... 

Protheses valvulaires 

Anevrisme du septum interauriculaire 

Endocardite infectieuse, marastique 

Embolie paradoxale 

Prolapsus valvulaire mitral 

Cardiopathies congenitales 

Calcification de I'anneau mitral 

Thrombus ventriculaire sans cardiopathie sous-jacente 

Retrecissement aortique calcifie, bicuspidie aortique 

Iatrogene: chirurgie, catheterisme cardiaques 

Cardiopathies ischemiques 


Infarctus du myocarde aigu 




AFFECTIONS HEMATOLOGIQUES ET ETATS PROTHROMBOTIQUES 

Globules rouges: polyglobulies, drepanocytose 

Anticorps anti-phospholipides 

homozygote, heterozygote SC, beta-thalassemie, anemie 

Paraproteines 

Globules blancs: leucemies, syndrome hypereosinophilique 

Etats prothrombotiques divers de cause incertaine ou 
multifactorielle: grossesse, post-partum, cancers, 

Plaquettes: thrombocytemie essentielle 

Coagulopathies congenitales: deficit en AT3... 

contraceptifs oraux, alcool 

Coagulopathies acquises: coagulation intravasculaire 
disseminee... 




CAUSES DIVERSES 

Migraine 

Maladies metaboliques rares: homocystinurie, maladie de 

Traumatisme 

Fabry, syndrome de MELAS 

Drogues et medicaments 

Maladies osseuses: aplasie congenitale de I'odontoTde, 
subluxation atlo-axoldienne, osteopetrose 

Cancers 

Maladies pulmonaires: fistule arterio-veineuse pulmonaire, 
maladie de Rendu-Osler-Weber, thrombose des veines 
pulmonaires, tumeur pulmonaire ou mediastinale 

Hypotension systemique 

Embolies de materiel non thrombotique: embolies 

tumorale, graisseuse, gazeuse, ammotique, fibro- 
cartilagineuse, particule etrangere (iatrogene) 

Iatrogene: peroperatoire, angiographie... 




BILAN ETIOLOGIQUE NEGATIF 


Tableau 
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IMUi Infarctus cerebral au stade aigu. 

Imagerie par resonance magnetique effectuee 2 heures apres la survenue d'un deficit moteur de I'hemicorps gauche. La 
sequence T2* (non illustree) eliminait une hemorragie aigue. La sequence de diffusion montre un hypersignal cortical 
gyriforme peu etendu non visible en sequence conventionnelle ponderee en T2 (ici FLAIR). L'angio-IRM du polygone de Willis 
(non illustree) montrait une occlusion de I'artere cerebrale moyenne droite. La sequence de perfusion montre des anomalies 
etendues a la quasi-totalite du territoire de I'artere cerebrale moyenne droite: reduction du volume sanguin local (en couleur 
froide sur la cartographie A) et un allongement du temps d'apparition du gadolinium (en bleu sur la carte de temps 
d'apparition du bolus de gadolinium, B). Ainsi, il existe chez ce patient un risque d'extension de I'infarctus devant la presence 
de tissu cerebral normal en diffusion mais anormal sur les sequences de perfusion ( mismatch perfusion/diffusion). 


pour affirmer I’origine atherosclereuse de I’infarctus cere- 
bral est la presence d’une stenose d’au moins 50 % dans le 
territoire approprie, sa frequence est d’environ 30 %. 

Cette maladie atteint principalement les arteres de 
moyen et gros calibres et se developpe en des points de 
predilection : origine de I’artere carotide interne, siphon 
carotidien, origine et terminaison de I’artere vertebrale et 
tronc basilaire. II a ete montre plus recemment que la 
crosse aortique est frequemment le siege de lesions athe- 
rosclereuses qui peuvent etre la source d’embolies cere- 
brales, en particulier lorsque la plaque depasse 4 mm 
d’epaisseur ( v . . encadre). 

Lipohyalinose 

Ce terme designe une affection des arteres intracere- 
brales de petit calibre (inferieur a 300 p) dont la paroi est 
le siege d’une disorganisation segmentaire et de micro- 
anevrismes. Cette microangiopathie est fortement asso- 
ciee a l’hypertension arterielle ; le diabete pourrait aussi 
jouer un role dans son developpement. Les criteres dia- 
gnostiques actuels de lipohyalinose comportent l’exis- 
tence d’un syndrome clinique evocateur, dit syndrome 
lacunaire (les plus classiques etant l’hemiplegie motrice 
pure ou l’attaque sensitive pure), l’absence de troubles de 
la vigilance et de signes d’atteinte corticale, et la presence 
a l’imagerie cerebrale d’un petit infarctus profond de 
moins de 15 mm de diametre, l’absence d’une autre cause 
potentielle d’infarctus cerebral et, pour certains, la pre- 
sence d’une hypertension arterielle. Ainsi definis, les 
petits infarctus profonds represented environ 20 % de 
l’ensemble des infarctus cerebraux dans les registres 
hospitaliers. 


Atherome de I'aorte 

L a crosse de I'aorte est une localisation importante de 
I'atherosclerose. Les plaques situees en amont de I'origine 
de I'artere sous-claviere gauche sont une source potentielle 
d'embolies cerebrales. L'echographie transoesophagienne est 
actuellement I'examen de reference pour la detection des 
plaques d'atherome de la crosse aortique. La place de FIRM et 
de la tomodensitometrie, qui semblent egalement performan- 
tes pour le diagnostic et I'analyse de la structure de ces 
plaques, reste a preciser. 

II existe une association entre infarctus cerebral (en particu- 
lier de cause indeterminee) et presence de plaques de la 
crosse et de I'aorte ascendante d'au moins 4 mm d'epaisseur. 1 
Ces plaques sont egalement un facteur de risque independant 
de recidive d'accident vasculaire cerebral, mais aussi de tout 
evenement vasculaire. En dehors de I'epaisseur de la plaque, 
I'existence d'un element mobile, de plaques non calcifiees et 
I'extension des plaques a I'origine des troncs supra-aortiques 
semblent aussi etre des facteurs de risque independants 
d'evenements vasculaires. 2 

En I'absence de donnees precises sur la prevention secon- 
daire chez les patients ayant un atherome aortique avec 
plaques superieures ou egales a 4 mm, les antiplaquettaires res- 
tent le traitement de reference. La place des associations d'anti- 
plaquettaires et des anticoagulants est actuellement a I'etude. 

1. Amarenco P. Cryptogenic stroke, aortic arch atheroma, patent foramen 
ovale, and the risk of stroke. Cerebrovasc Dis 2005;20:68-74. 

2. Touze E, Varenne 0, Calvet D, Mas J. Causes cardiaques d'embolie 
cerebrale. EMC 2006;17-046-C-010. 
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ISCHEMIE CEREBRALE QUELLE IMAGERIE ET QUEL BILAN ETIOLOGIQUE ? 


Foramen ovale permeable 


L e foramen ovale permeable 
(FOP) est un chenal interau- 
riculaire constitutionnel qui, 
habituellement, se ferme 
apres la naissance lorsque la 
pression dans I'oreillette gau- 
che devient superieure a celle 
de I'oreillette droite. Ce chenal 
reste permeable chez environ 
30 % de la population gene- 
rale, creant ainsi un shunt 
potentiel droite-gauche. Son 
diametre varie entre 1 et 19 mm 
avec une valeur moyenne 
autour de 5 mm. Dans 20 % 
des cas environ, le foramen 
ovale permeable est associe a 
un anevrisme du septum inter- 
auriculaire(ASIA) qui est defini 
comme une mobilite anormale 
du septum interauriculaire, avec 
bombement de tout ou partie de 
ce septum d'au moins 10 mm 
(selon la definition la plus com- 
munement admise) dans I'une 
ou I'autre des oreillettes, ou 
alternativement dans les deux 
oreillettes de maniere pha- 
sique. Chez les patients ayant 
un foramen ovale permeable, la 


prevalence de I'anevrisme du 
septum interauriculaire aug- 
mente avec la taille du foramen. 

L'echographie transoeso- 
phagienne avec injection de 
micro-bulles est plus sensible 
que l'echographie transthora- 
cique pour le diagnostic de 
foramen ovale permeable. Elle 
est realisee au repos et apres 
des manoeuvres de toux et de 
Valsalva, le patient devant 
done etre conscient et suffi- 
samment cooperant. Le dop- 
pler transcranien avec injec- 
tion de contraste est aussi une 
methode sensible et speci- 
fique pour le diagnostic de 
foramen ovale permeable. II a 
I'avantage de ne pas etre inva- 
sif et de pouvoir etre realise en 
cas de troubles de deglutition 
et de permettre une meilleure 
qualite de la manoeuvre de 
Valsalva du fait de I'absence de 
premedication. L'echographie 
transoesophagienne reste la 
technique de reference pour 
le diagnostic d'anevrisme du 
septum interauriculaire. 


Plusieurs etudes cas-temoins 
ont montre que le foramen 
ovale permeable et I'anevrisme 
du septum interauriculaire sont 
detectes avec une frequence 
significativement plus elevee 
chez les patients de moins de 
55 ans ayant un infarctus cere- 
bral, en particulier si celui-ci est 
de cause indeterminee. Cette 
association statistique ne signi- 
fie toutefois pas qu'il s'agit d'une 
relation causale. Le mecanisme 
des accidents vasculaires cere- 
braux associes a la presence de 
ces anomalies du septum est 
incertain, les principaux meca- 
nismes evoques etant I'embolie 
paradoxale (vraisemblablement 
rare), la formation d'un throm- 
bus au niveau du septum ou un 
trouble du rythme paroxys- 
tique. L'etude FOP-ASIA 1 a 
recemment permis de montrer 
que les patients ayant a la fois 
un foramen ovale permeable et 
un anevrisme du septum inter- 
auriculaire ont un risque eleve 
de recidive (environ 4 % par an) 
sous aspirine, justifiant chez ces 


patients I'utilisation de traite- 
ments plus efficaces que I'aspi- 
rine. Des essais therapeutiques 
devraient permettre, dans les 
annees a venir, de preciser la 
place des antiplaquettaires, des 
anticoagulants oraux et des 
techniques de fermeture endo- 
vasculaire du foramen chez les 
patients porteurs d'un foramen 
permeable et d'un anevrisme 
du septum interauriculaire et 
ayant fait un infarctus cere- 
bral. En revanche, le risque de 
recidive d'infarctus cerebral 
ne parait pas augmente chez 
les patients ayant un foramen 
ovale permeable isole; la pres- 
cription d'aspirine semble 
done suffisante en prevention 
secondaire chez ces patients. 2 

1. Mas JL, Arquizan C, Lamy C, 

et al. Recurrent cerebrovascular 
events associated with patent 
foramen ovale, atrial septal 
aneurysm, or both. N Engl J Med 
2001;345:1740-6. 

2 . Touze E, Varenne 0, Calvet D, 

Mas J. Causes cardiaques 
d'embolie cerebrale. EMC 2006;17- 
046-C-010. 


Dissections 

Les dissections des arteres cervico -cerebrale s sont la 
principale cause identifiable d’infarctus cerebral de 
1’adulte jeune (environ 20 % des cas). Elies resultent du 
clivage de la paroi arterielle par une hemorragie qui peut 
etre d’origine traumatique ou survenir de fagon apparem- 
ment spontanee, parfois chez un patient ayant une arterio- 
pathie sous-jacente (dysplasie fibromusculaire en particu- 
lier). L’artere carotide interne et, a un moindre degre, 
l’artere vertebrale extracranienne sont le plus souvent 
concernees, parfois de fagon bilaterale ou associee. Les 
dissections des arteres intracraniennes sont beaucoup 
plus rares. 

Cardiopathies emboligenes 

On estime qu’environ 15 a 20 % des infarctus cere- 
braux sont la consequence d’une embolie d’origine car- 
diaque. Le diagnostic repose essentiellement sur la mise 


en evidence d’une source cardiaque d’embolie. Le dia- 
gnostic est alors d’autant plus probable que la source 
identifiee est connue pour son risque emboligene eleve et 
qu’il n’existe pas d’autre cause potentielle d’infarctus. La 
fibrillation auriculaire non rhumatismale est la plus fre- 
quente (environ 50 % des cas) des cardiopathies respon- 
sables d’infarctus cerebral. Elle atteint 2 a 5 % des indivi- 
dus de plus de 60 ans et multiplie le risque d’infarctus 
cerebral par 4 a 5. A cote des cardiopathies a haut risque 
embolique, il existe aussi des cardiopathies dont le risque 
embolique est faible ou mal connu, et dont la responsabi- 
lite dans la survenue d’un infarctus cerebral est souvent 
difficile a affirmer. Les plus frequentes sont le foramen 
ovale permeable, I’anevrisme du septum interauriculaire 
(t;. encadre), les calcifications de l’anneau mitral et le 
retrecissement aortique calcifie. 

Les autres causes, tres diverses, ne rendent compte que 
d’une tres faible proportion des infarctus cerebraux. 
Enfin, dans environ un tiers des cas, le bilan etiologique 
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est negatif ou revele des anomalies dont le lien de causa- 
lite avec l’infarctus cerebral est incertain. Dans certains 
cas, ce bilan met en evidence plusieurs causes potentielles 
d’infarctus cerebral et il est alors souvent tres difficile de 
dire laquelle a ete responsable de l’infarctus. 

Les moyens d'exploration 

Exploration des arteres cervico-encephaliques 

L’echographie-doppler est souvent Fexamen de pre- 
miere intention en raison de son accessibility et de son fai- 
ble cout. L’echodoppler cervical permet une analyse 
morphologique en mode echographique des axes caro ti- 
des et vertebraux. Le codage couleur du flux sanguin faci- 
lite le reperage des vaisseaux et un diagnostic plus aise 
des boucles vasculaires, tortuosites et plicatures. II permet 
de mieux detecter les plaques hypoechogenes et facilite la 
quantification morphologique du degre de la stenose. La 
mesure des vitesses maximales systoliques et diastoliques 
permet de quantifier les stenoses superieures a 50 % en 
diametre. Les explorations ultrasonores peuvent objecti- 
ver dans certains cas, par l’echographie notamment, des 
signes directs de dissection (visualisation de l’hematome 
mural, image en double chenal). Parfois, elles ne mettent 
en evidence que des signes indirects par velocimetrie- 
doppler qui traduit un obstacle sur l’axe vasculaire. 

Le doppler transcranien est un outil essentiel a la phase 
aigue de l’ischemie cerebrale. 12 La sonde de doppler de 


2 Hz, actuellement utilisee, assure une penetration opti- 
male des ultrasons a basse frequence au detriment d’une 
resolution spatiale limitee. Le doppler pulse permet de 
choisir la profondeur d’exploration et de localiser precise- 
ment le segment arteriel etudie en fonction de la fenetre 
utilisee. Les donnees recueillies permettent, a l’aide de 
logiciels, le calcul des vitesses systoliques moyennes et 
diastoliques. Sa simplicite d’utilisation et son caractere 
non invasif rendent possible son utilisation dans les pre- 
mieres heures d’un accident vasculaire cerebral. II permet 
en urgence, avec une bonne sensibilite, le diagnostic des 
lesions intracraniennes et du retentissement hemodyna- 
mique en aval des lesions des troncs supra-aortiques. Une 
stenose intracranienne se traduit par une elevation des 
vitesses, une occlusion par une absence de flux sur un 
segment arteriel. En fonction du siege de Focclusion et de 
sa duree, le doppler transcranien contribue a Fevaluation 
du pronostic fonctionnel du patient. En cas de thrombo- 
lyse, il permet de suivre Fefficacite du traitement en eva- 
luant la repermeabilisation arterielle. 

L’absence de fenetre temporale (5 a 15 % de la popula- 
tion, plus frequente chez le sujet age et la femme) consti- 
tue la principale limite du doppler transcranien. L’echo- 
doppler couleur transcranien avec injection intraveineuse 
de produit de contras te augmente la sensibilite du signal 
chez les sujets sans fenetre temporale au doppler transcra- 
nien, mais la longueur de cet examen en limite l’utilisation 
en urgence. 



ARM 

cervicale 



DSD Stenose serree de I'artere 
carotide interne. 

Infarctus jonctionnel (jonction 
des territoires de I'artere 
cerebrale moyenne avec I'artere 
cerebrale anterieure en avant, 
cerebrale posterieure en arriere) 
en diffusion sur stenose serree 
de I'artere carotide interne 
cervicale (fleche). 




HUB Stenose moderee de la 
bifurcation carotide interne. 

Imagerie de la lumiere arterielle 
en angio-IRM (ARM) et de la 
paroi de I'artere en imagerie par 
resonance magnetigue haute 
resolution (pixel 500 x 500 jim). 
Ici, la plague d'atherosclerose est 
constitute d'un volumineux coeur 
lipidigue (fleche), associe a un 
risgue plus important de 
complication thrombo-emboligue 
qu'une plague principalement 
fibreuse. Lumiere arterielle: * 
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IMlllil Dissection 
de I'artere vertebrale 
droite. 

Infarctus cerebelleux 
droit en sequence de 
diffusion du a une 
dissection de I'artere 
vertebrale droite dans 
son trajet cervical 
(fleche). L'hematome 
parietal vu en coupe 
axiale ponderee en T2 
(niveau indique par les 
ciseaux) et T1 avec 
saturation du siqnal de 
la qraisse (non ill ustre) 
apporte une certitude 
diaqnostique. Cette 
dissection est 
responsable d'une 
stenose de I'artere 
vertebrale qui apparaTt 
irreguliere sur I'angio- 
IRM cervicale. 


L’angio-IRM avec injection de gadolinium permet une 
etude rapide (temps derequisition d’environ 1 minute) de 
Fensemble des arteres cervicales. II est aujourd’hui techni- 
quement possible de coupler angio-IRM et IRM encepha- 
lique grace aux antennes couplees cou/ crane (fig. 6). 

Eangioscanner avec injection de produit de contraste 
iode permet aussi le diagnostic de stenose arterielle avec 
une sensibilite et une specificite excellentes. La mesure 
du degre de stenose pour preciser l’indication d’une chi- 
rurgie ou d’une angioplastie carotide repose aujourd’hui 


sur le couple doppler-angio-IRM ou doppler-angio- 
scanner. L’analyse des constituants (coeur lipidique, 
hemorragie, volume de la plaque. . .) de la paroi arterielle 
en cas de stenose atherosclereuse fait l’objet de nombreux 
travaux de recherche, en particulier pour distinguer les 
plaques a haut risque emboligene des plaques a faible 
risque. Cette analyse est aujourd’hui possible, en particu- 
lier en IRM (fig. 7). La valeur pronostique de la structure 
de la plaque d’atherosclerose est aujourd’hui en cours 
devaluation. En cas de suspicion de dissection des arteres 
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cervicales, l’analyse de la lumiere des arteres en angio- 
IRM ou en angioscanner est completee par des coupes 
axiales a la recherche d’un hematome parietal (fig. 8). 

Les indications de Fangiographie conventionnelle ont 
considerablement diminue en raison des progres tech- 
niques en angio-IRM et en angioscanner. A la phase 
aigue, cet examen peut etre realise dans des centres spe- 
cialises, a visee therapeutique. La revascularisation pour- 
rait, en effet, etre plus rapide lorsque l’injection de throm- 
bolytique s’effectue in situ, au contact direct du thrombus. 
Les indications de cet examen a visee diagnostique sont 
aujourd’hui limitees, en particulier aux rares suspicions 
d’angiopathie intracranienne, pour lesquelles on recher- 
che des stenoses distales. 

D’une fa^on generale, la rentabilite des explorations 
arterielles est d’autant plus grande qu’elles sont effectuees 
preco cement. 

Explorations cardiaques 

L’electrocardiogramme (ECG) doit etre realise des 
Fadmission. Les investigations cardiaques complementai- 
res, en particulier l’echocardiographie, permettent, d’une 
part de preciser une anomalie cardiaque prealablement 
connue ou suspectee, d’autre part de decouvrir des ano- 
malies occultes. Dans ce dernier cas, il peut s’agir de car- 
diopathies rares dont la responsabilite est quasi certaine 
(myxome de l’oreillette), ou de cardiopathies ou d’« ano- 
malies » cardiaques dont l’imputabilite est beaucoup plus 
incertaine. 


POUR LA PRATIQUE 


•) Une imagerie cerebrale est indispensable en urgence en cas 
de suspicion d'accident vasculaire cerebral. 

•) La tomodensitometrie cerebrale est souvent normale 
dans les 6 premieres heures d'un infarctus cerebral. 

Elle permet d'eliminer le diagnostic d'hemorragie cerebrale. 

•) L'IRM de diffusion permet d'affirmer le diagnostic d'infarctus 
cerebral des les premieres heures. 

•) L'IRM permet de distinguer des les premieres heures 
les hemorragies cerebrales des infarctus. 

•) L'IRM du parenchyme est couplee a une angio-IRM 
du polygone de Willis a la recherche d'une occlusion arterielle. 
La tomodensitometrie cerebrale peut etre couplee 
a un angioscanner du polygone de Willis 
et a une tomodensitometrie de perfusion. 

)• Le bilan etiologique doit etre entrepris le plus vite possible, 
car il conditionne la prise en charge immediate 
et la prevention secondaire. 

: y II repose sur des examens biologiques simples, la recherche 
d'une cardiopathie emboligene et I'analyse des arteres 
cervico-encephaliques. 


En l’absence de signes cardiaques d’appel, la rentabilite 
de l’echographie cardiaque, en termes de decouverte 
d’une cardiopathie emboligene d’imputabilite certaine, 
est tres faible (inferieure a 5 %). La rentabilite augmente 
toutefois avec les progres de l’imagerie cardiaque. L’echo- 
graphie, eventuellement completee par une echographie 
par voie transoesophagienne, est ainsi plus performante 
que l’echographie transthoracique pour l’etude de 
l’oreillette et de l’amicule gauches, du septum interauricu- 
laire, des vegetations mitrales et de l’aorte ascendante. 
Elle est realisee en particulier chez le sujet jeune ou en cas 
d’infarctus cerebral inexplique. 

La rentabilite de l’enregistrement electrocardiogra- 
phique continu pour depister un trouble du rythme car- 
diaque emboligene est encore plus faible. Cet examen ne 
semble devoir etre realise que dans des cas selectionnes 
(palpitations, anomalies ECG, mecanisme cardio-embo- 
lique probable de l’infarctus cerebral). Quant aux explo- 
rations electrophysiologiques endocavitaires (pour depis- 
ter une hypervulnerabilite auriculaire), elles restent, dans 
l’etat actuel des connaissances, du domaine de la recher- 
che clinique. 

Autres explorations 

A cote du bilan biologique usuel qui permet de depis- 
ter la plupart des affections generales susceptibles de se 
compliquer d’un infarctus cerebral et de rechercher des 
facteurs de risque, d’autres examens sont demandes en 
fonction du contexte : tests immunologiques, etude du 
liquide cephalorachidien, etude detaillee de l’hemostase, 
recherche de toxiques, voire biopsie cerebrale. Le rende- 
ment de l’etude detaillee de l’hemostase etant tres faible, 
elle pourrait etre reservee aux patients ayant des antece- 
dents personnels ou familiaux d’accidents thrombo- 
tiques, un bilan etiologique negatif, ou des anomalies au 
bilan hematologique de routine (hematocrite, hemoglo- 
bine, numeration plaquettaire, taux de prothrombine, 
temps de cephaline active). D’une fa^on generale, la 
recherche de causes rares d’infarctus cerebral doit etre 
d’autant plus poussee que le sujet est jeune et que l’en- 
quete a la recherche des trois principales causes (atheros- 
clerose, maladie des petits vaisseaux et cardiopathie 
emboligene) est negative. 

CONCLUSION 


Tant pour le diagnostic que pour le bilan etiologique, 
l’imagerie joue un role cle dans la prise en charge des 
patients suspect d’accident vasculaire cerebral. Les pro- 
gres technologiques permettent aujourd’hui d’explorer, 
en un seul examen, le parenchyme cerebral et les arteres 
cervico-encephaliques. ■ 

Les auteurs n ’ont pas transmis de declaration 
de conflits d’interets. 
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SUMMARY Brain imaging patterns after stroke 

The advent of new imaging techniques, such as diffusion-weighted sequences, has a great impact on the diagnostic imaging in stroke. The aim of the 
present paper is to review the brain imaging patterns after stroke, highlight the usefulness of imaging technigue for the diagnosis and etiological work- 
up after stroke. Three causes of ischemic stroke (cerebral venous thrombosis, aortic arch atheroma, patent foramen ovale) are detailed. 
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RESUME Ischemie cerebrate: quelle imagerie et quel bilan etiologique? 

Les nouvelles technigues d'imagerie, et plus particulierement les seguences de diffusion, ont transforme le diagnostic des infarctus cerebraux. L'objectif 
de cette revue est de rappeler la semiologie en imagerie des accidents vasculaires cerebraux, de faire le point sur la valeur diagnostigue des differentes 
technigues d'imagerie, et de proposer une strategie dans I'utilisation de I'imagerie a visee diagnostigue et etiologique. Trois causes particulieres 
d'ischemie cerebrale (thromboses veineuses cerebrales, atherosclerose de la crosse de I'aorte, foramen ovale permeable) sont detaillees. 
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RECOMMANDATIONS, SOCIETES, 
ORGANISMES... (suite) 


www.sf-neuro.org 

Le site de la neurologie est coordonne 
par la Societe frangaise de neurologie. 
Tapez AVC ou AIT dans la case de recher- 
che de la page d'accueil et vous pour- 
rez lire les dernieres publications sur 
ce sujet... a condition de vous etre inscrit 
sur le site. Vous pouvez aussi faire une 
recherche par Axe pathologique/patho- 
logies vasculaires. Par ailleurs, ce site 
propose tous les services habituels: 
congres, enseignement, imageries, etc. 


ASSOCIATIONS, SITES... 

www.franceavc.com 

LAssociation d'aide aux patients et aux 
families de patients victimes d'AVC a 


un nouveau site, moderne et clair. Une 
ligne tres sobre de menus permet de 
trouver tres vite les informations sur ce 
qu'est un AVC, les coordonnees des 
antennes regionales, des liens tres nom- 
breux vers d'autres associations ou des 
organismes utiles a vos patients: 

• www.service-public.fr (cliquez sur 
« Personnes handicapees ») ou http:// 
vosdroits.service-public.fr/particuliers/ 
N12.xhtml 

• http://www.handroit.com/cotorep.htm 

• www.aphasie.fr 

• www.handicap.gouv.fr 

Un lien permet aussi de rejoindre (Asso- 
ciation europeenne SAFE: 

• www.safestroke.org 

www.mni.mcqill.ca/neuropatient/ 

index.html 

Le site de I'universite McGill a Montreal 


propose un centre de documentation 
pour les personnes atteintes de troubles 
neurologiques. Sur la page d'accueil de 
cette adresse, de nombreux liens sont 
disponibles. En particulier sous le titre 
« Troubles neurologiques », des des- 
criptions remarquables sont faites a re- 
tention des patients (ex. anevrisme 
cerebral). 

www.infoneuro.mcgill.ca 

Au Canada, le Centre d'information pour 
les personnes atteintes de troubles 
neurologiques vient lui aussi de modi- 
fier son site. De tres nombreux docu- 
ments et brochures sont en ligne au 
menu « Informations sur la sante et 
I'education des patients/accident vas- 
culaire cerebral ». 
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